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ﺑﺎ اﺳﺘﻌﺪاد  D )RDV(ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ
ﻞ رﻳﻮي ﺑﻪ ﺳءاﺑﺘﻼ
  
  
  
  
  I ﻧﺎدرﺗﺎﺟﻴﻚدﻛﺘﺮ*
 IIي ﻣﺤﻤﺪ ﺟﻌﻔﺮ
 IIي ﻣﺤﻤﺪرﺿﺎ ﻧﺼﻴﺮ
 IIIيﻃﺎﻫﺮه ﻣﻮﺳﻮدﻛﺘﺮ  
 VIﭘﺮﻳﺴﺎ ﻓﺮﻧﻴﺎدﻛﺘﺮ  
  IIIﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺳﺎﻟﻚ ﻣﻘﺪمدﻛﺘﺮ  
  ﭼﻜﻴﺪه
 ،)BTM-sisolucrebut muiretcabocyM(اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻞ ﻋﻼوه ﺑﺮ ﻣﻮاﺟﻬﻪ ﺑﺎ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮم ﺗﻮﺑﺮﻛﻮﻟﻮزﻳﺲ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
. دﻫﻨـﺪ  ﻣـﻲ آﻟـﻮده ﺷـﺪﮔﺎن ﻋﻼﺋـﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ ﺑﻴﻤـﺎري را ﺑـﺮوز % 01ﺑﻮده و ﺗﻨﻬﺎ ﻛﻤﺘﺮ از  ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﻣﻴﺰﺑﺎن  ﺗﺄﺛﻴﺮﺗﺤﺖ 
 اﻳـﻦ روﻧـﺪ . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ  ﺳﺒﺐ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﮔﺮدﻳﺪه و از ﺗﻜﺜﻴﺮ درون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮﻳﻮم ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي Dﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
در اﻳـﻦ .  ﻗـﺮار ﮔﻴـﺮد )RDV– rotpeceR D nimatiV( Dﭘﺬﻳﺮﻧـﺪه وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﺷـﺎﻳﻊ ژن ﻫـﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ ﺗﺄﺛﻴﺮﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺤﺖ  ﻣﻲ
  . در اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻞ رﻳﻮي ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖRDVژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺗﻐﻴﻴﺮات ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ 
 4اﺛـﺮ ، در اﻳـﻦ ﺑﺮرﺳـﻲ .  در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧﻲ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ lortnoc-esaCاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت  :روش ﺑﺮرﺳﻲ 
را ﻫـﺎ  نآﻣﺤـﺪودﮔﺮي ﻛـﻪ ﻫـﺎي آﻧـﺰﻳﻢ اﺛـﺮ ﺑـﺮ ﻣﺒﻨـﺎي ﻫﺎ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲاﻳﻦ ) Dﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺷﺎﻳ  ﭘﻠﻲ
 69 در ()a/A( IapA و )t/T( IqaT، )b/B( ImsB، )f/F( IkoF : و ﻋﺒﺎرﺗﻨـﺪ از اﻧـﺪ  هﻧﺎﻣﮕﺬاري ﺷﺪ، ﻛﻨﻨﺪ  ﻣﻲﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ
ﺗﻜﻨﻴـﻚ  ﻳـﻚ  از ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ  در اﻳـﻦ .  ﮔﺮﻓـﺖ ارﻗـﺮ  ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه در ﺳﺎﻟﻢ  ﻓﺮد 221ﺑﻴﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻞ رﻳﻮي و 
اﺻــﻼح ﺷــﺪه ﺗﻮﺳــﻂ ( sremirP cificepS-ecneuqeS htiw noitcaeR niahC esaremyloP )PSS-RCP
 و رﻳـﻮي  ﺳـﻞ  ﺑـﻪ  ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن  ﺑـﻴﻦ  ﻪﻣﻘﺎﻳﺴ ﺟﻬﺖ .ﻫﺎي اﻳﻦ ژن اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎه ﻣﺎ ﺑﺮاي ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﻠﻲ 
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ (erauqs-ihC )يﻛﺎ  ﻣﺠﺬورآزﻣﻮن از، ﻛﻨﺘﺮل ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ اﻓﺮاد
 ﻫﺎي ﺑﻴﻤﺎران و اﻓـﺮاد  در ﮔﺮوه RDVژن  ﻳﭙﻲ ﻧﻮاﺣﻲ ﭘﻠﻲ ﻣﻮرﻓﻴﻚ ﺎﻟﻠﻲ و ژﻧﻮﺗ اﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ ﻓﺮاواﻧﻲ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
  .ي ﺑﺎ ﻫﻤﺪﻳﮕﺮ ﻧﺪارﻧﺪدار ﻣﻌﻨﻲﺳﺎﻟﻢ اﺧﺘﻼف 
  اﻳﺮاﻧـﻲ  ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎري ﺳـﻞ را در ﺟﻤﻌﻴـﺖ ء در اﺑـﺘﻼ RDVژﻧﺘﻴﻜـﻲ ﻫـﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲاﻳﻦ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻫﻤﻴﺖ : يﮔﻴﺮ ﻧﺘﻴﺠﻪ
  .دﻫﺪ  ﻣﻲﻏﻴﺮﻣﺤﺘﻤﻞ ﻧﺸﺎن
  
  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﭘﻠﻲ -4   Dﭘﺬﻳﺮﻧﺪه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  -3   Dوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  -2   ﺳﻞ رﻳﻮي -1 :ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
 ﺟﻬـﺎن در ﺳﺮاﺳﺮ ﻣﻬﻢ ﻣﺸﻜﻼت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ  ﻳﻜﻲ از ، ﺳﻞ
 ﻟـﻮزﻳﺲ  ﻣﺎﻳﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮﻳﻮم ﺗﻮﺑﺮﻛﻮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﺗﻮﺳـﻂ . اﺳﺖ
ه و ﺷ ــﺪ اﻳﺠ ــﺎد )BTM-sisolucrebut muiretcabocyM(
ﺟﻤﻌﻴـﺖ  ﺣﺪود ﻳـﻚ ﺳـﻮم از . ﻛﻨﺪ ﻣﻲ را درﮔﻴﺮ ﻫﺎ  رﻳﻪ ﻏﺎﻟﺒﺎً
ﺳـﺎﻻﻧﻪ  ﻨﺪ و از اﻳﻦ ﺗﻌﺪاد ﻫﺴﺘ ﺑﻪ اﻳﻦ ﻣﻴﻜﺮوب آﻟﻮده ﺟﻬﺎن
   ﺑـﻴﺶ از ﻛـﻪ  ﮔﺮدﻧـﺪ  ﻣﻲ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻞ ﻣﺒﺘﻼ ﻧﻔﺮ  ﻣﻴﻠﻴﻮن 8
  (1).ﻣﻴﺮﻧﺪ اﺛﺮ اﻳﻦ ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ درﻫﺎ  آن ﻣﻴﻠﻴﻮن ﻧﻔﺮ2
از ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑـﺎ   ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ﻣـﺆﺛﺮ ﺑﻌـﺪ اﻓﺮاداﻛﺜﺮ  در
 ﻛﻨـﺪ از ﮔﺴﺘﺮش ﭘﺎﺗﻮژن ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ  ﻛﻪ  اﻳﺠﺎد ﺷﺪه BTM
ﺑﻴﻤـﺎري را  ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ ﻋﻼﺋﻢ ﮔﺎنآﻟﻮده ﺷﺪ   درﺻﺪ 01از   ﻛﻤﺘﺮ و
 داراي در ﺑـﻴﻦ ﻣﺒﺘﻼﻳـﺎن ﺗﻨﻬـﺎ ﺗﻌـﺪاد ﻛﻤـﻲ . دﻫﻨـﺪ  ﻣـﻲ ﺑﺮوز
اي ﻧﻈﻴﺮ دﻳﺎﺑـﺖ، ﺳـﻦ ﺑـﺎﻻ، رﻳﺴﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه 
و اﺳ ــﺘﻔﺎده از  VIH اﻟﻜ ــﻞ، ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ ﺑ ــﺎ وﻳ ــﺮوس ﻣ ــﺼﺮف
ﺗﺮﻛﻴﺒـﻲ از  اﺣﺘﻤﺎﻻً. ﺑﺎﺷﻨﺪﻴﺪي ﻣﻲ ﻳداروﻫﺎي ﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳﺘﺮو 
 .ﺷـﻮد ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ اﻳﺠﺎد ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ و ژﻧﺘﻴﻜﻲ ﺳﺒﺐ 
   وﺑﻴﻤـﺎري ﺳـﻞ  ﺑـﻪء در اﺑـﺘﻼ ﻣﻮﺟـﻮدﻫـﺎي ﻧـﮋادي ﺗﻔـﺎوت
  
 دﻛﺘﺮ ﻃﺎﻫﺮه ﻣﻮﺳـﻮي  و دﻛﺘﺮ ﻧﺎدرﺗﺎﺟﻴﻚﺑﺎ راﻫﻨﻤﺎﻳﻲ  اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژيدرﺟﻪ ﻛﺎرﺷﻨﺎﺳﻲ ارﺷﺪ  ﺟﻬﺖ درﻳﺎﻓﺖ ﻣﺤﻤﺪ ﺟﻌﻔﺮيﻧﺎﻣﻪ آﻗﺎي اي اﺳﺖ از ﭘﺎﻳﺎن اﻳﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ ﺧﻼﺻﻪ 
  .7831ﺳﺎل ، و دﻛﺘﺮ ﻋﻠﻴﺮﺿﺎ ﺳﺎﻟﻚ ﻣﻘﺪم دﻛﺘﺮ ﭘﺮﻳﺴﺎ ﻓﺮﻧﻴﺎﻣﺸﺎوره و 
، ﻴﺪ ﻫﻤـﺖ و ﭼﻤـﺮان ﺷـﻬ ﻫـﺎي ﺗﻘـﺎﻃﻊ ﺑﺰرﮔـﺮاه ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷـﻜﻲ ، ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي ، ﺑﺨﺶ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي ﭘﻴﻮﻧﺪ و اﻳﻤﻮﻧﻮژﻧﺘﻴﻚ ،  داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي I(
  (ﻣﺴﺆولﻣﻮﻟﻒ )* ان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان  درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮ–داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ
   درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، اﻳﺮان– ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، ﺑﺨﺶ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي ﭘﻴﻮﻧﺪ و اﻳﻤﻮﻧﻮژﻧﺘﻴﻚ، ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲII(
 –داﻧـﺸﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﻜﻲ و ﺧـﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﻲ ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ، ﮔﺮوه اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي، ﺑﺨﺶ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي ﭘﻴﻮﻧﺪ و اﻳﻤﻮﻧﻮژﻧﺘﻴﻚ ،  اﺳﺘﺎد و ﻣﺘﺨﺼﺺ اﻳﻤﻮﻧﻮﻟﻮژي III(
  اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان، درﻣﺎﻧﻲ اﻳﺮان
  اﻳﺮان، ﺗﻬﺮان،  درﻣﺎﻧﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘﻲ–داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ، داﻧﺸﻴﺎر و ﻣﺘﺨﺼﺺ ﻣﻴﻜﺮوﺑﻴﻮﻟﻮژي VI(
  
 ﻧﺎدر ﺗﺎﺟﻴﻚ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ   Dﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه و ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ 
 51  ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  8831  ﻣﻬﺮﻣﺎه  /46ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة 
 ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ ﻛﻪ ﺑﺮ روي دوﻗﻠﻮﻫﺎي ﻣﻨﻮزﻳﮕﻮت اﻧﺠﺎم 
 ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎي ژﻧﺘﻴﻜـﻲ در ﻣـﺆﺛﺮ ﻧﻘـﺶ دﻫﻨـﺪه ﻧـﺸﺎن، ﺷـﺪه
  (2).ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎري ﺳﻞ اﺳﺖ
ﻋﻬـﺪه  ﻣﻬﻤـﻲ ﺑـﻪ ﻧﻘﺶ  ذاﺗﻲ اﻳﻤﻨﻲ BTM ﻔﻮﻧﺖدر ﻛﻨﺘﺮل ﻋ 
ﻣﺘﻌﺎﻗــﺐ ورود ﺑﺎﺳــﻴﻞ ﺳــﻞ از راه ﺗــﻨﻔﺲ ﺑــﻪ ﺑــﺪن، . دارد
ﻫﺎي ﻏـﺸﺎﻳﻲ ﺧـﻮد از  ﻳﺮﻧﺪهﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎي آﻟﻮﺋﻮﻟﻲ از ﻃﺮﻳﻖ ﭘﺬ 
،  )sRLT-srotpeceR ekiL looT( lloTﻫﺎي ﺷﺒﻪ  ﺟﻤﻠﻪ ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه
 را ﺷﻨﺎﺳﺎﻳﻲ ﻛﺮده و ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺑﻠﻊ آن ﺑـﺎ اﻳﺠـﺎد ﻳـﻚ يﺑﺎﻛﺘﺮ
، ﺧﻂ ﻣﻘﺪم دﻓﺎع ﻋﻠﻴﻪ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮﻳﻮم را اﻳﺠـﺎد ﻲﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑ 
 ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ ﺳﺒﺐ يﻫﺎ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ. ﻛﻨﻨﺪ ﻣﻲ
ﻫـﺎي  ﺷـﺎﻣﻞ ﺳـﻠﻮل ﻲ ذاﺗ ـﻲﻫﺎي اﻳﻤﻨ ـ لﻓﺮاﺧﻮاﻧﻲ ﺳﺎﻳﺮ ﺳﻠﻮ 
 T δγ dﻫـﺎ  و ﻟﻨﻔﻮﺳـﻴﺖ )KN-relliK larutaN(ﻛﺸﻨﺪه ﻃﺒﻴﻌﻲ 
 يﻫـﺎ ﺑﻪ ﻣﻮﺿﻊ ﮔﺮدﻳﺪه ﻛﻪ ﺑﻪ ﻧﻮﺑﻪ ﺧﻮد ﺑﺎ ﺗﺮﺷﺢ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ 
ﺑﻮدﺳـﺎزي ﻣﺎﻳﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮﻳﻮم ﺎﻛﻨﻨﺪه ﻣﺎﻛﺮوﻓـﺎژ، ﻇﺮﻓﻴـﺖ ﻧ  ﻓﻌﺎل
  .دﻫﻨﺪ  ﻣﻲﻫﺎ رااﻓﺰاﻳﺶ ﺗﻮﺳﻂ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل
% 07 ﻛـﻪ در ﺷﻮاﻫﺪ اﭘﻴـﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﻮﻳـﺪ اﻳـﻦ ﻣﻄﻠـﺐ اﺳـﺖ 
 ﭘﺎﺳﺦ اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ ﻣﺒﺘﻨﻲ ﺑﺮ اﻳﻤﻨـﻲ ذاﺗـﻲ ﺑـﻪ ﺗﻨﻬ ـﺎﻳﻲ ﻛ ـﺎﻓﻲ ﻳﻦﻣﻮارد، ا 
 ﮔـﺮدد؛ در ﺑـﺴﻴﺎري از BTMﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺒﺐ ﻧـﺎﺑﻮدي  ﻣـﻲﺑـﻮده و
 DPPاﻧـﺪ، آزﻣـﺎﻳﺶ اﻓﺮادي ﻛﻪ ﺑﺎ ﻣﺴﻠﻮﻟﻴﻦ ﺗﻤﺎس ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ داﺷـﺘﻪ 
ﺷﻮد ﻛﻪ اﻳﻦ ﺧﻮد ﺑﺮ ﺣﺬف ﺑﺎﺳﻴﻞ ﺳﻞ ﺑﺪون ﻣﺸﺎرﻛﺖ ﻣﺜﺒﺖ ﻧﻤﻲ 
  (3).ﻮﻟﻮژﻳﻚ دﻻﻟﺖ دارد و اﻳﺠﺎد ﺧﺎﻃﺮه اﻳﻤﻮﻧTﻫﺎي  ﺳﻠﻮل
در ﺳﺎﻳﺮ ﻣﻮارد، ﭘﺎﺳﺦ اﻳﻤﻨﻲ ذاﺗﻲ ﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳﻲ ﻛﺎﻓﻲ ﻧﺒـﻮده و 
ﻫﺎي دﻧﺪرﻳﺘﻲ ﻫﺎي ﺑﺎﻛﺘﺮي ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻠﻮل ﭘﺲ از ﻋﺮﺿﻪ آﻧﻲ ژن 
ﻫﺎي ﻟﻨﻔﺎوي ﻣﻮﺿـﻌﻲ ﭘﺎﺳـﺦ اﻳﻤﻨـﻲ   در ﮔﺮهTﻫﺎي ﺑﻪ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ 
 Tﻫﺎي ﮔﺮدد؛ در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﭘﺲ از ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ ﻓﻌﺎل ﻣﻲ 
 1HTﻪ، ﺗﺸﻜﻴﻞ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﻣﺎ ﻛﻪ ﻳـﻚ ﭘﺎﺳـﺦ ﻫﺎ ﺑﻪ رﻳ و ﻣﻬﺎﺟﺮت آن 
  .ﺑﺎﺷﺪ، ﻣﻮﺟﺐ ﻣﺤﺪود ﺷﺪن ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ ﻣﻲ
 ﻛـﻪ (RDV-rotpeceR D nimatiV )Dﺪه وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﭘﺬﻳﺮﻧ ـ
 در  اﺳ ــﺖيﻴﺪﻳ اﺳ ــﺘﺮويﻫ ــﺎ از ﺧ ــﺎﻧﻮاده ﭘﺬﻳﺮﻧ ــﺪه ﻋ ــﻀﻮي
ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫـﺎ / ﻓﻌﺎل ﺷـﺪه و ﻣﻨﻮﺳـﻴﺖ ﻫـﺎ Bو  Tيﻫﺎ ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖ
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  Dوﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻛﻪ ﺳﺒﺐ ﺷﺪه اﻣﺮ ﻴﻦ و ﻫﻤ  وﺟﻮد دارد 
 اﻳﻦ ﻲ ﻧﻘﺶ ﺗﻨﻈﻴﻤ (4).ﮔﺮدد ﻣﻄﺮح ﻲ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨ ﻛﻨﻨﺪهﻳﻚ ﺗﻨﻈﻴﻢ 
 ﺑﻪ 3D2)HO(52,1 ﻲ از ﻃﺮﻳﻖ اﺗﺼﺎل ﻓﺮم ﻓﻌﺎل آن ﻳﻌﻨ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
  (5).ﮔﻴﺮد ﻣﻲ  اﻧﺠﺎمRDV
 اﻳـﻦ .ﮔـﺮدد  ﻣـﻲ 2HT/1HT  اﻟﮕﻮي ﺗﻌﺎدلﺳﺒﺐ  Dوﻳﺘﺎﻣﻴﻦ 
 ﻣﺜﺒـﺖ ﻲ و ﻳﺎ اﺛﺮ ﺗﻨﻈﻴﻤ ـ1HTﻫﺎي  ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻲ ﻣﻨﻔ ﺗﺄﺛﻴﺮﻛﺎر ﺑﺎ 
 3D2)HO(52,1در ﺣﻘﻴﻘﺖ  (4).ﺷﻮد ﻲ ﻣ اﻋﻤﺎل2HTﻫﺎ  ﺳﻠﻮل ﺑﺮ
 ﺷـﺪه و ﺳـﻨﺘﺰ 1HTي ﻫـﺎ  ﺳـﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦﺳـﺒﺐ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ
در ،  از ﻃـﺮف دﻳﮕـﺮ .دﻫﺪ ﻣﻲ  را اﻓﺰاﻳﺶ 2HT يﻫﺎ ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ
 ي ﻛ ــﻪ ﻧﮕﻬ ــﺪار ﺷ ــﺪه ﻧ ــﺸﺎن داده ﻲﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت آزﻣﺎﻳ ــﺸﮕﺎﻫ 
در ( دارﻧـﺪ Dوﻳﺘـﺎﻣﻴﻦِﭘﺬﻳﺮﻧـﺪه ﻛـﻪ )اﻧـﺴﺎن  يﻫـﺎ ﻣﻨﻮﺳـﻴﺖ
 اﻳـﻦ ﻲﺑﺎﻋـﺚ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮاﻧـﺎﻳ  Dوﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻓﻌﺎل  ﻣﺠﺎورت ﻓﺮم 
  (6).ﮔﺮدد ﻲﻣ BTMدر ﻣﻤﺎﻧﻌﺖ از رﺷﺪ ﻫﺎ  ﺳﻠﻮل
 ﺗﻮﺳــﻂ 3D2)HO(52,1 ﺗﻮﻟﻴ ــﺪ ،در اﻓ ــﺮاد ﻣﺒ ــﺘﻼ ﺑ ــﻪ ﺳــﻞ 
 D ﻓﻌﺎل ﺷﺪه در ﻣﺤﻞ ﮔﺮاﻧﻮﻟﻮﻣـﺎ و ﻳـﺎ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ T يﻫﺎ ﺳﻠﻮل
 ﻲﺗﻮاﻧـﺪ ﺳـﺒﺐ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗﻮاﻧـﺎﻳ  ﻲ ﻣ ـﻲﻣﻮﺟﻮد در ﺧـﻮن ﻣﺤﻴﻄ ـ
 ﺑـﻪ . ﮔـﺮددﻮمﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫـﺎ در ﻣﻤﺎﻧﻌـﺖ از رﺷـﺪ ﻣﺎﻳﻜﻮﺑـﺎﻛﺘﺮﻳ
 ﺑﺎﺷﺪ، ﺑﻪ ﻋﻠـﺖ D دﭼﺎر ﻛﻤﺒﻮد وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ يﻋﺒﺎرت دﻳﮕﺮ اﮔﺮ ﻓﺮد 
ﻫﺎ، ﺑﻴـﺸﺘﺮ در ﻧﻘﺺ در ﻋﻤﻠﻜﺮد ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﻣﻨﻮﺳﻴﺖ وﺟﻮد 
 ﭼﻮن وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻲ از ﻃﺮﻓ (7).اﺳﺖ ﺳﻞ ي ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر ءﻣﻌﺮض اﺑﺘﻼ 
  اﺛـﺮ ﻲ ﺳﻴـﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨ ـيﻫـﺎ  ﺑﺮ ﺳـﻠﻮل ﺧﻮد ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه از ﻃﺮﻳﻖ D
 ﺘﻴﻜـﻲ ﻧژ يﻫـﺎ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢاﻳﻦ اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد دارد ﻛﻪ ﭘﻠﻲ ، ﻛﻨﺪ ﻣﻲ
، از  را ﺗﺤﺖ ﺗـﺄﺛﻴﺮ ﻗـﺮار داده D ﭘﺎﺳﺦ ﺳﻠﻮل ﺑﻪ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ RDV
 .ﺪﻧ ﺳﻞ ﮔﺮدياﻳﻦ ﻃﺮﻳﻖ ﺑﺎﻋﺚ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و ﻳﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر
ﺑـﺎ ﺑﻴﻤـﺎري ﺳـﻞ رﻳـﻮي در ﻫـﺎ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲارﺗﺒﺎط اﻳﻦ 
 و (01)ﭼـﻴﻦ  (9)،ﻲآﻓﺮﻳﻘـﺎي ﺟﻨـﻮﺑ  (8)، ﻧﻈﻴﺮ ﺗﺎﻧﺰاﻧﻴﺎ ﻲﻛﺸﻮرﻫﺎﻳ
ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم . ﻪ اﺳﺖ  ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘ ﻲ ﻧﻴﺰ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ (11)ﮔﺎﻣﺒﻴﺎ
 در RDV ﻲ ژﻧﺘﻴﻜ ـيﻫـﺎ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻲاﻳﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ اﺛﺮ ﭘﻠ 
  . ﺑﻮدﻲ در ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧي ﺳﻞ رﻳﻮياﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر
  
   ﺑﺮرﺳﻲروش
  ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل
  ﺑﻴﻤـﺎر 69 ي ﺑـﺮ رو lortnoc-esaCاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺻﻮرت 
 ﻛﻪ در ﻓﺎﺻﻠﻪ زﻣﺎﻧﻲ ﺷـﻬﺮﻳﻮر ﻣـﺎه ي ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻞ رﻳﻮ ﻲاﻳﺮاﻧ
 يﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻣﺴﻴﺢ داﻧﺸﻮر، ﻬﻤﻦ ﻣﺎه ﻫﻤﺎن ﺳﺎل ﺗﺎ ﺑ6831
 واﻗـﻊ در ﺷـﻬﺮ ﺗﻬـﺮان ( ﻲ ﺷﻬﻴﺪ ﺑﻬﺸﺘ ﻲداﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜ )
 ياﻓﺮاد دارا ، در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ ، ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻛﺮده ﺑﻮدﻧﺪ 
  يداروﻫﺎﻫﺎي  ﻛﻨﻨﺪه ﻣﺼﺮف  و ﺑﻪ اﻳﺪزﻳﺎنﻣﺒﺘﻼ،  دﻳﺎﺑﺖ يﺑﻴﻤﺎر
  
 ﻧﺎدر ﺗﺎﺟﻴﻚ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ   Dﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ 
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  RCP و اﻧﺪازه ﻣﺤﺼﻮﻻت RDV ژن يﻫﺎ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ ﻳﭙﻴﻨﮓاﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه در ژﻧﻮﺗﺎﻫﺎي   ﭘﺮاﻳﻤﺮ-ﺟﺪول ﺷﻤﺎره ا
  
)pb( ezis nocilpmA sremirP noitacoL eneG
  '3-GCCTCCGTTACCGCCGGT-'5 )26195564-54195564(F IkoF
  3-ACCTCCGTTACCGCCGGT-'5  )26195564-54195564( f IkoF
 2 noxE
 '3-AGTCACGGTCCCGGTCGA-'5  )12295564-40295564( C IkoF
 77
  '3-TGTAAGGGTCATGAGTCCGA-'5  )20162564-38062564(B ImsB
 8nortnI  '3-CGTAAGGGTCATGAGTCCGA-'5 )20162564-38062564(b ImsB
  '3-CCACGGATTGAGGGAGGG-'5  )61662564-99562564(C ImsB
  435
 '3-TGGAGTGACGAGTTAGGGT-'5 )32152564-40152564(A IapA
 8nortnI  '3-GGGAGTGACGAGTTAGGGT-'5 )32152564-40152564(a IapA
  '3-GACGCGTCGGAGTTACTCC-'5  )21942564-49842564(C IapA
 922
 '3-TTAGTCGCGCCGCAGGAC-'5 )14052564-42052564(T IqaT
 9 noxE  '3-CTAGTCGCGCCGCAGGAC-'5 )14052564-42052564(t IqaT
  '3-GACGCGTCGGAGTTACTCC-'5 )21942564-49842564(C IqaT
 841
  
 ﻲ ﻏﻴﺮ اﻳﺮاﻧ ي ﻛﻪ از ﻧﮋادﻫﺎ يو ﻛﻠﻴﻪ اﻓﺮاد  يﻴﺪﻳﻛﻮرﺗﻴﻜﻮاﺳﺘﺮو
ﻓـﺮد  221ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ  . ﺣـﺬف ﮔﺮدﻳﺪﻧـﺪ ﮔﺮوه ﺑﻴﻤـﺎران از ﺑﻮدﻧﺪ 
 ﻋﻠــﻮم ﻲ آﻣﻮزﺷــ-ﻲ ﺑــﻪ ﻣﺮﻛــﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘــﺎﺗ ﻛﻨﻨــﺪه ﻣﺮاﺟﻌــﻪ
ﻫﺎ ﻛﻪ ﺳﻼﻣﺖ آن ، (داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان  )ﻲآزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫ
د ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل  ﺷﺪه ﺑﻮ ﺗﺄﻳﻴﺪ ﻲﺗﻮﺳﻂ ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت ﭘﺰﺷﻜ 
  . ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪﻲﻣﻮرد ﺑﺮرﺳ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪه و
 
  RDVژن  gnipytoneGروش اﻧﺠﺎم
 IapA، ImsB، IkoFﻫـﺎي ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻲﭘﻠدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 و 8اﻳﻨﺘﺮون ، 8اﻳﻨﺘﺮون ، 2اﮔﺰون  ﻛﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ در  IqaT و
  ﻲﻣــﻮرد ﺑﺮرﺳـ ـ، ﻗــﺮار دارﻧــﺪ RDVژن  از 9اﮔــﺰون 
 از RDV ژن يﻫـﺎ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻲﭘﻠ ـﺑﺮاي ﺗﻌﻴﻴﻦ . ﻨﺪﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘ 
-noitcaer niahc esaremyloP )PSS-RCP ﺗﻜﻨﻴــ ــﻚ
   groboS ﺗﻮﺳـﻂ ﻗـﺒﻼً  ﻛـﻪ ( sremirp cificeps ecneuqes
  ﻲاﺗـﺗﻐﻴﻴﺮاﻧﺠـﺎم ﺑـﺎ  (9و8)، ﺷـﺪه ﺑـﻮدﻲﻃﺮاﺣـ drabmoLو 
  اﺳ ــﺘﻔﺎده ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫ ــﺎ و ﺑﻬﻴﻨ ــﻪ ﺳــﺎزي ﻣﺠ ــﺪد واﻛ ــﻨﺶ، در
   ﺗ ــﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫ ــﺎي اﺳ ــﺘﻔﺎده 1ﺟ ــﺪول ﺷ ــﻤﺎره . ﮔﺮدﻳ ــﺪ
  .دﻫــﺪ ﻲ را ﻧــﺸﺎن ﻣـ ـRCPاﻧــﺪازه ﻣﺤــﺼﻮﻻت ﺪه و ﺷــ
   ازRCP در واﻛــ ــﻨﺶ ﻲﺑــ ــﻪ ﻋﻨــ ــﻮان ﻛﻨﺘــ ــﺮل داﺧﻠــ  ــ
 و '3AACCCACGAGGTGAACCGT'5 يﭘﺮاﻳﻤﺮﻫـــ ــﺎ
 يا ﻛـــﻪ ﻗﻄﻌـــﻪ '3TAGACGTGTCTCGTTCTACG'5
  ﺗﻜﺜﻴـﺮ 1BRD ژن 3 زوج ﺑﺎز را در اﻳﻨﺘﺮون 697ازه اﻧﺪ ﻪﺑ
  .اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ، ﻛﻨﻨﺪ ﻲﻣ
 اﻓـﺮاد  از ﺑﻴﻤـﺎران و ﻳـﻚ از ﻫـﺮ  ANDﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴـﻪ 
ﺑـﻪ ﻫﺎ  آن AND ﺷﺪ و ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺧﻮن ﻟﻴﺘﺮ ﻣﻴﻠﻲ 3، ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
 در RCP واﻛــﻨﺶ . اﺳــﺘﺨﺮاج ﮔﺮدﻳــﺪ tuo-gnitlaSروش 
 در ﻣﺤﻴﻂ ﺑﺎﻓﺮي ﺳـﻮﻟﻔﺎت آﻣـﻮﻧﻴﻢ   ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ51 ﺣﺠﻢ ﻛﻞ 
 2 زﻳـﺮ در ﻲﺷـﺮاﻳﻂ ﻏﻠﻈﺘ ـواﻛـﻨﺶ ﺗﺤـﺖ  اﻳـﻦ . اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
ﻫـــﺮ ﻛـــﺪام از  ﻲ ﺑﺮرﺳـــيواﻛـــﻨﺶ ﺟﺪاﮔﺎﻧـــﻪ ﺑـــﺮا
در  ANDﻣﻘﺪار  :ﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ ا RDVژن ﻫﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻲﭘﻠ
   ﻣﻌــ ــﺎدلsPTNd ، ﻏﻠﻈــ ــﺖ57-001 gn ﻫــ ــﺮ واﻛــ ــﻨﺶ
ﻣـﻮﻻر، ﻏﻠﻈـﺖ  ﻣﻴﻠـﻲ 1/5 2lCgMﻏﻠﻈﺖ ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر، 002
 2  ﺗــﺎ 0/5ﻫــﺮ ﻛــﺪام از ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫــﺎي اﺧﺘــﺼﺎﺻﻲ ﺑــﻴﻦ 
 ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر و 0/1ﻛﻨﺘـﺮل  ﻣﻴﻜﺮوﻣـﻮﻻر، ﻏﻠﻈـﺖ ﭘﺮاﻳﻤـﺮ
  . واﺣﺪ0/5 esaremyloP AND qaT ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺰﻳﻢ
ﻤ ــﺮاز ﺑ ــﺎ اﺳ ــﺘﻔﺎده از دﺳ ــﺘﮕﺎه ﻴ ﭘﻠياواﻛ ــﻨﺶ زﻧﺠﻴ ــﺮه 
ور ﻫﻤﺰﻣﺎن ﺑـﺮاي ﺗﻤـﺎﻣﻲ  ﺑﻪ و frodneppE )relcycretsaM(
ﺑـﻪ  ﻲ ﻳﻜـﺴﺎن  و زﻣـﺎﻧ ﻲﺗﺤـﺖ ﺷـﺮاﻳﻂ دﻣـﺎﻳ ﻫﺎ  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
 ﺑـﺮاي ﺑـﺎز ﺷـﺪن 49 C°  دﻗﻴﻘﻪ در2 :اﻧﺠﺎم ﮔﺮدﻳﺪ  زﻳﺮﺗﺮﺗﻴﺐ 
  اي در  ﺛﺎﻧﻴـ ــﻪ01ﺳـ ــﻴﻜﻞ ِ01؛ANDﻫـ ــﺎي اوﻟﻴـ ــﻪ زﻧﺠﻴـ ــﺮه 
  اي در  ﺛﺎﻧﻴــﻪ01ﻴﻜﻞ ِ ﺳــ02؛ 56 C° اي در  دﻗﻴﻘــﻪ1 و 49 C°
ﺑﻌـﺪ از . 27 C° اي در  ﺛﺎﻧﻴﻪ 03 و 16 C°اي در  ﺛﺎﻧﻴﻪ 05، 49 C°
 ﻣﺤﺼﻮﻻت ﺣﺎﺻـﻞ از واﻛـﻨﺶ در ژل آﮔـﺎروز ، RCP اﻧﺠﺎم
ﭗ ﺎﻳ ژﻧﻮﺗ ﺑﺮداري ﭘﺲ از ﻋﻜﺲ  درﺻﺪ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺷﺪ و 1/5
  (.1  ﺷﻤﺎرهﺷﻜﻞ) اﻓﺮاد ﻣﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳﺪ
  
 ﻧﺎدر ﺗﺎﺟﻴﻚ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ   Dﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه و ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ 
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 IapA IqaT ImsB  IkoF
  )%(ellelA )%(epytoneG )%(ellelA )%(epytoneG )%(ellelA )%(epytoneG )%(ellelA )%(epytoneG
 a A aa aA AA t T tt tT TT b B bb bB BB f F fF fF FF
 34 15 12 44 53 63 46 21 84 04 76 33 54 44 11 13 96 5 25 34 stneitaP
 84 25 52 54 03 03 07 7 74 64 66 43 54 34 21 03 07 5 05 54 slortnoC
  
  
  
    
 ﺑـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از ﺗﻜﻨﻴـﻚ RDVﻳﭙﻴﻨـﮓ ﺎ اﻟﮕـﻮي ژﻧﻮﺗ -1 ﺷـﻤﺎره ﺷﻜﻞ
. ﺷـﺪ ﺑﺎ ﻣﻲ aA  و tT ،bB، FFﻓﺮد اﻳﻦ ﻳﭗ ﺎژﻧﻮﺗ.  در ﻳﻚ ﻓﺮد PSS-RCP
ﺘﺼﺎﺻﻲ ﻛﻪ در ﭘﺸﺖ ﻣﺤﺼﻮﻻت اﺧ(  زوج ﺑﺎز697)ﺗﺮ  ﻣﺤﺼﻮل ﺑﺰرگ
ﻫﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﻣـﺸﺎﻫﺪه اﺳـﺖ در اﺛـﺮ ﺗﻜﺜﻴـﺮ ﻗﺮار دارد و در ﺗﻌﺪادي از ﺧﺎﻧﻪ 
  .ﮔﺮدد  ﺣﺎﺻﻞ ﻣﻲ1BRDاي از اﻳﻨﺘﺮون ﺳﻮم ژن  ﻗﻄﻌﻪ
  
 ﻲﻳﭙﺎو ژﻧﻮﺗ ـ ﻲﻟﻠ ـا ﻲﻓﺮاواﻧ ـ، ﻮﺗﺎﻳﭙﻴﻨـﮓ ﻧ ژ مﺎﺑﻌﺪ از اﻧﺠ ـ
ﻛﻨﺘـﺮل و ﺑﻴﻤـﺎر  يﻫﺎ در ﮔﺮوه RDVژن  يﻫﺎ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻲﭘﻠ
 اﻓـﺰار ﻧـﺮم ) ي ﻛـﺎ  ﻣﺠﺬور آزﻣﻮن  ﺗﻮﺳﻂ وﮔﺮدﻳﺪ ﻣﺸﺨﺺ 
  .ﺷﺪ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ( 21.V SSPS
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 RDVژن  يﻫـﺎ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻲﭘﻠ ﻲﻳﭙﺎ و ژﻧﻮﺗ ﻲﻟﻠا ﻲﻓﺮاواﻧ
 ﻧـﺸﺎن داده 2ان و اﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ در ﺟﺪول ﺷـﻤﺎره در ﺑﻴﻤﺎر 
ﻣـﺸﺨﺺ ﮔﺮدﻳـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻔـﺎوت  يﺑﺎ آﻧﺎﻟﻴﺰ آﻣـﺎر  .ﺷﺪه اﺳﺖ 
  .وﺟﻮد ﻧﺪاردﺑﻴﻤﺎر و ﻛﻨﺘﺮل  دو ﮔﺮوه ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻴﻦ يدار ﻣﻌﻨﻲ
  
  ﺑﺤﺚ
  ﺳﻞ در اﺛﺮ ﺗﻌﺎﻣﻞ يﺑﻴﻤﺎرﺣﺴﺎﺳﻴﺖ و ﻳﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ 
 ﻲ ﻣﺤﻴﻄ ـيﻛﻪ ﺑﻴﻦ ژﻧﺘﻴﻚ ﻣﻴﺰﺑﺎن و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫـﺎ اي  هﭘﻴﭽﻴﺪ
 اﻧﺠـﺎم  ﻛﻪ ﻗـﺒﻼً ﻲدر ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ . ﮔﻴﺮد ﻲ ﻣ ﺷﻜﻞ، وﺟﻮد دارد 
  ﺳـﺎﺑﻘﻪ ، GCB ﻧﻈﻴﺮ واﻛﺴﻴﻨﺎﺳﻴﻮن ﺑﺎ ﻲ ﻋﻮاﻣﻠ ﺗﺄﺛﻴﺮﺷﺪه 
وﺿﻌﻴﺖ ، وﺿﻌﻴﺖ ﺗﻐﺬﻳﻪ، ﻣﺼﺮف اﻟﻜﻞ، يا  زﻣﻴﻨﻪيﺑﻴﻤﺎر
ﻋﺎﻳـﺖ ﺗـﺮاﻛﻢ ﺟﻤﻌﻴـﺖ و ر،  اﻓـﺮادﻲاﺟﺘﻤـﺎﻋ - ياﻗﺘـﺼﺎد
 ﺳـﻞ ﺑـﻪ اﺛﺒـﺎت ي ﺑـﻪ ﺑﻴﻤـﺎر ءدر اﺑـﺘﻼ ، ﻲﺑﻬﺪاﺷﺘ اﺻﻮل
 ﺑﻪ ء اﻫﻤﻴﺖ ژﻧﺘﻴﻚ ﻣﻴﺰﺑﺎن در اﺑﺘﻼﻲاز ﻃﺮﻓ. رﺳﻴﺪه اﺳﺖ
ﻧﻴ ــﺰ ﺗﻮﺳــﻂ ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت اﭘﻴ ــﺪﻣﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ و  يﺑﻴﻤ ــﺎراﻳ ــﻦ 
  ﺑـﺎ اﻳـﻦاﻣـﺎ . ﻣـﺸﺨﺺ ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﻲﺣﻴـﻮاﻧﻫـﺎي  ﻣـﺪل
 اﺳـﺘﻌﺪاد اﺑـﺘﻼء ﺑـﻪ ﺳـﻞ در ﻲژﻧﺘﻴﻜﻫﺎي وﺟﻮد ﺷﺎﺧﺺ 
ﺗﺎ ،  دارد ﻲﻋﻤﻠﻜﺮد ﺳﺎﻟﻤ ﻫﺎ  آن ﻲ ﻛﻪ ﺳﻴﺴﺘﻢ اﻳﻤﻨ ﻲﺑﻴﻤﺎراﻧ
ﻫـﺎي ﭼـﻪ ﻣﻜـﺎﻧﻴﺰم اﮔﺮ (01).ﺣﺪود زﻳﺎدي ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﻫﺴﺘﻨﺪ 
 ﻣ ــﻮرد ﻲ ﺑ ــﻪ ﺧــﻮﺑ/RDV Dﻣــﺴﻴﺮ وﻳﺘ ــﺎﻣﻴﻦ  ﻲﺑﻴﻮﻟ ــﻮژﻳﻜ
 ﻲ ﺗﻌﻴـﻴﻦ ﻧﻘـﺶ اﺣﺘﻤـﺎﻟﻲوﻟـ، ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ اﺳـﺖ
.  ﻧﻴـﺎز دارد ي ﺑﻪ ﺑﺮرﺳﻲ ﺑﻴـﺸﺘﺮ آن ﻲژﻧ يﻫﺎ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻲﭘﻠ
 را Dﺎﻣﻴﻦ  وﻳﺘ ﻲ اﺧﻴﺮ اﺛﺮات ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ و ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 در γ-NFI و FSC-MG، 2-LI يﻫ ــﺎ ژن. ﻨ ــﺪﻨﻛ ﻲ ﻣ ــﺗﺄﻳﻴ ــﺪ
  ﻣﻬـﺎر Dﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﻴﻢ ﺗﻮﺳﻂ وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ، 1HT يﻫﺎ ﺳﻠﻮل
  ﺗﺮﺷـﺢ ﻣـﺎﻧﻊ از RDV در ﺿـﻤﻦ ﺗﺤﺮﻳـﻚ (21).ﺷـﻮﻧﺪ ﻲﻣـ
 ﻓﻌـﺎل ﻲ دﻧـﺪرﻳﺘ يﻫـﺎ  ﻮل ﺗﻮﺳﻂ ﻣﺎﻛﺮوﻓﺎژﻫﺎ و ﺳـﻠ 21-LI 
 را ﺑـﻪ 1HT يﻫـﺎ ﻛـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﺗﻮﻟﻴـﺪ ﺳـﻠﻮل ، ﮔﺮدد ﻲﺷﺪه ﻣ 
 ANRmﻣﻬـﺎر ﺑﻴـﺎن ﺑﺎ  Dﻫﻤﭽﻨﻴﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ  (31).ﻫﻤﺮاه دارد 
ﻫـﺎي  ﺷﺪه ﺳﻠﻮل يرﻳﺰﻣﺎﻧﻊ از ﻣﺮگ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ ، LsaFﻣﻮﻟﻜﻮل 
 (41).ﮔﺮدد ﻲﻣ ﺳﺎﻳﺘﻮﺗﻮﻛﺴﻴﻚ Tﻫﺎي  ﻟﻨﻔﻮﺳﻴﺖآﻟﻮده ﺗﻮﺳﻂ 
 ﺑﻮﺳـﻴﻠﻪ sRLTاز ﻃﺮف دﻳﮕﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪه ﻛـﻪ ﺗﺤﺮﻳـﻚ 
 و ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺷﻜﻞ ﻓﻌـﺎل وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ RDV ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﺑﻴﺎن BTM
ﺮﻳﻮم ﺗﻮﺳـ ــﻂ  در راﺳـ ــﺘﺎي ﻧﺎﺑﻮدﺳـ ــﺎزي ﻣﺎﻳﻜﻮﺑـ ــﺎﻛﺘ D
 ﻧﺎدر ﺗﺎﺟﻴﻚ و ﻫﻤﻜﺎراندﻛﺘﺮ   Dﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ ژن ﭘﺬﻳﺮﻧﺪه وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﺑﺮرﺳﻲ ارﺗﺒﺎط ﭘﻠﻲ 
  8831  ﻣﻬﺮﻣﺎه /46ﺷﻤﺎره / ﺎﻧﺰدﻫﻢ ﺷدورة   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان    81
 ﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﻛـﻪ  ﻣﻲ  در واﻗﻊ (7).ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ ﻫﺎژﻣﺎﻛﺮوﻓﺎ
اﻳﻦ وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ، اﻳﻤﻨﻲ اﻛﺘﺴﺎﺑﻲ را ﺳﺮﻛﻮب و اﻳﻤﻨـﻲ ذاﺗـﻲ را 
  .ﻧﻤﺎﻳﺪ  ﻣﻲﺗﻘﻮﻳﺖ
ﻣﺘﻌـ ــﺪدي در ارﺗﺒـــﺎط ﺑـ ــﺎ ﻧﻘـــﺶ ﻫـــﺎي  اﺳـ ــﺘﺪﻻل
 ﺳـﻞ ي در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﻴﻤـﺎرRDVژن  يﻫـﺎ ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ ﭘﻠـﻲ
 در IqaT ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻲﭘﻠ ـ  ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل . وﺟﻮد دارد يرﻳﻮ
  ﻗـﺮار ﺗـﺄﺛﻴﺮ  در اﻳـﻦ ژن را ﺗﺤـﺖ ﻛﻨﻨﺪهﻧﺎﺣﻴﻪ ﻛﺪ ، 9اﮔﺰون 
ﺑـﺎ  ﻃﻮر ﺿـﻌﻴﻒ ﻪ  ﺑ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﻲﭘﻠ از اﻳﻦ tﻟﻞ ا اﻣﺎ ؛دﻫﺪ ﻲﻧﻤ
 و اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﻏﻠﻈ ــﺖ RDV ژن ANRm ياﻓ ــﺰاﻳﺶ ﭘﺎﻳ ــﺪار 
  (51).اﺳﺖﺑﻮده  در ارﺗﺒﺎط 3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ ﻲﺳﺮﻣ
 در ﻲ ﻧﻘـﺶ ﻣﺤـﺎﻓﻈﺘ ttدر ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﮔﺎﻣﺒﻴﺎ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ 
دﻳﮕﺮ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ اي  ﻪ ﻛﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻲدرﺣﺎﻟ (11)، داﺷﺘﻪيﺳﻞ رﻳﻮ
 ﺑـﻪ ﺳـﻞ ﻲ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ زﻧﺎن ﺳﺎﻛﻦ ﻫﻨﺪ ﺟﻨـﻮﺑ tt
 C ﻲﺟﺎﻳﮕﺰﻳﻨ اﺛﺮ در IkoF ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ (61). ﺷﺪه اﺳﺖ يرﻳﻮ
 در ﺗﺮﺟﻤـﻪ  ﻛﻨﻨـﺪه ﺷـﺮوع  ﻛـﺪون  2 از ﻛـﺪون  اوﻟـﻴﻦ  در T ﺑﻪ
 ortiv nI در ﻛﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ در. ﺷﻮد  ﻣﻲاﻳﺠﺎد 2 ﺷﻤﺎره اﮔﺰون
 ﺑﻴـﺎن  ﺳـﺒﺐ  FF ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  ﻛـﻪ  اﺳـﺖ  ﮔﺮدﻳﺪه ﺛﺎﺑﺖ ﺷﺪه اﻧﺠﺎم
 ﻗﺎﺑـﻞ  ﺗﻮﺟﻴـﻪ  ﻣﻮﺿﻮع اﻳﻦ و، ﺷﻮد ﻣﻲ RDV ﻣﻮﻟﻜﻮل ﺑﻴﺸﺘﺮ
 و ﻣﻮرﻓﻴـﺴﻢ  ﻲاﻳـﻦ ﭘﻠ ـ ﺑﻴﻦ ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎل وﺟﻮد  ﺑﺮاي ﻲﻗﺒﻮﻟ
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘﻌـﺪد ،  ﺑـﺎ اﻳـﻦ ﺣـﺎل (71).ﺑﺎﺷﺪ ﻲ ﻣ ﺳﻞ يﺑﻴﻤﺎر
ﻧﮕﺮدﻳﺪه   ﺳﻞ ﻳﺎﻓﺖيو ﺑﻴﻤﺎر IkoFﻫﺎي  ﺑﻴﻦ ژﻧﻮﺗﺎﻳﭗ ﻲارﺗﺒﺎﻃ
ﻛـﻪ در ﭼـﻴﻦ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه اي  ﻪﻨﻬـﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ـ و ﺗ (81و9، 8)اﺳﺖ
  داﺷ ــﺘﻪي در ﮔ ــﺮوه ﺑﻴﻤ ــﺎران اﻓ ــﺰاﻳﺶ ﺑﻴ ــﺸﺘﺮ ffژﻧﻮﺗﺎﻳ ــﭗ 
  (01).اﺳﺖ
 ﻲﻟﻠـﻲ و ژﻧﻮﺗـﺎﻳﭙ ا ﻲدر ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻓﺮاواﻧ 
 در ﮔﺮوه ﺑﻴﻤﺎران و اﻓـﺮاد RDVﺷﺎﻳﻊ ژن ﻫﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
اﻳـﻦ ﻧﺘـﺎﻳﺞ اﻫﻤﻴـﺖ .  را ﻧﺸﺎن ﻧـﺪاد داري ﻣﻌﻨﻲﻛﻨﺘﺮل اﺧﺘﻼف 
 ﺳـﻞ را يدر اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺑﻴﻤﺎر  RDV ﻲژﻧﺘﻴﻜﻫﺎي  ﻴﺴﻢﻣﻮرﻓ ﭘﻠﻲ
ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣـﻲ دﻫـﺪ ﻛـﻪ  ﻣـﻲ  ﻏﻴﺮ ﻣﺤﺘﻤﻞ ﻧﺸﺎن ﻲدر ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﺮاﻧ 
 يآﻓﺮﻳﻘـﺎ (8)،در ﺗﺎﻧﺰاﻧﻴـﺎ  ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪهﻛﻨﻨـﺪه ﺗﺄﻳﻴـﺪ
  . ﺑﺎﺷﺪ(1) و ﻛﺎﻣﺒﻮج(9)ﻲﺟﻨﻮﺑ
 يﻧﮋادﻫـﺎ  در ﻛـﻪ  ﻲﻣﻄﺎﻟﻌـﺎﺗ ، ﮔﺬﺷـﺘﻪ  ﺳـﺎل  01 ﻲﻃ در
 ﻧـﺸﺎن  ﮔﺮدﻳﺪه ماﻧﺠﺎ ﺳﻞ ﺑﻪ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻴﻤﺎران يرو ﺑﺮ ﻣﺨﺘﻠﻒ
از ﻣﺠﻤﻮﻋﻪ اﺻﻠﻲ ﺳﺎزﮔﺎري  ﻫﺎي ﻣﺴﺘﻘﻞ  ژن ﺑﻴﻦ ﻛﻪ دﻫﻨﺪ ﻣﻲ
 ﺑـﺎ (CHM-xelpmoC ytlibitapmocotsiH rojaM) ﺑـﺎﻓﺘﻲ
 ﻲﻣﺘﻔﺎوﺗ ارﺗﺒﺎﻃﺎت، ﺳﻞ يﺑﻴﻤﺎر ﺑﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻳﺎ و ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ
 ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ ﻳﻚ ارﺗﺒﺎط ﺧﺼﻮص در ﺣﺘﻲ (1).دارد وﺟﻮد
و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺿﺪ ، ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎ ﺟﻤﻌﻴﺖ در ﺳﻞ يﺑﻴﻤﺎر ﺑﺎ ﺧﺎص
 در tt ژﻧﻮﺗﻴـﭗ  ﻣﺜـﺎل  ﻋﻨـﻮان   ﺑﻪ -ﮔﺮدد ﻣﻲ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻲﻧﻘﻴﻀ
 ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻮﺟﻮد در  يﻫﺎ ﺗﻔﺎوت .ﻫﻨﺪ ﺟﻨﻮب و ﮔﺎﻣﺒﻴﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
 ﻣﺨﺘﻠـﻒ  يﻧﮋادﻫﺎي  ﮔﺮوه يرو ﺑﺮ ﻛﻪ ﻲﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗ از ﺣﺎﺻﻞ
ﻫـﺎ  ژن ﻣﺘﻔـﺎوت  ﺳﻬﻢ از ﻲﺑﺎزﺗﺎﺑ ﺧﻮد ﺗﻮاﻧﺪ ﻲﻣ، ﺷﺪه اﻧﺠﺎم
 يﺑﻴﻤـﺎر  ﻲژﻧ ـ ﭼﻨـﺪ  ﺗـﻮارث  ياﻟﮕﻮ در ﻣﺨﺘﻠﻒ يﻫﺎ ﻟﻞا ﻳﺎ و
 ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺳﺒﺐ ﻛﻪ ﻲﻫﺎﻳ ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢﻫﻤﭽﻨﻴﻦ، ﭘﻠﻲ . ﺎﺷﺪﺑ ﺳﻞ
 اﺣﺘﻤـﺎﻻً ، ﺷﻮﻧﺪ ﻲ ﻣ دﻳﮕﺮ ﺟﻤﻌﻴﺖ در ﻣﻘﺎوﻣﺖ و ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻳﻚ
 ﺑـﺎ ( muirbiliuqesid egakniL)ﻲﺗﺮﺟﻴﺤ ـ ﻲﭘﻴﻮﺳﺘﮕ يدارا
 ﻫـﺎ  ﺟﻤﻌﻴﺖ اﻳﻦ در آن اﺛﺮ ﻫﻨﻮز ﻛﻪ) ﻲژﻧ يﻫﺎ ﻟﻮﻛﻮس دﻳﮕﺮ
  (31).ﻫﺴﺘﻨﺪ( اﺳﺖ ﻧﺸﺪه ﻣﺸﺨﺺ
  از يﺪادرﺳـﺪ ﻛـﻪ ﺗﻌ ـ ﻣـﻲ اﻳﻦ ﮔﻮﻧﻪ ﺑﻪ ﻧﻈـﺮ ﺣﻘﻴﻘﺖ در 
 ءﻏﻴﺮ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺳﺒﺐ اﻓﺰاﻳﺶ اﺳﺘﻌﺪاد اﺑﺘﻼ ﻫﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
ﺷﻮﻧﺪ و اﮔﺮ ﭼﻪ اﺛﺮ ﻫﺮ ﻛـﺪام از  ﻣﻲ ﺑﻪ ﺳﻞ در ﻳﻚ ﺟﻤﻌﻴﺖ 
 ﻲاﻣـﺎ ﻫـﻢ اﻓﺰاﻳ ـ،  ﺧﻔﻴﻒ ﺗﺎ ﻣﺘﻮﺳـﻂ اﺳـﺖ ﻲﺑﻪ ﺗﻨﻬﺎﻳ ﻫﺎ  آن
.  اﻳﺠـﺎد ﻛﻨـﺪﻲﺗﻮاﻧـﺪ ﺧﻄـﺮ ﻗﺎﺑـﻞ ﺗـﻮﺟﻬ  ﻣـﻲﻫـﺎ اﺛـﺮات آن
  ﻧﻴـﺰ از اﻳـﻦ ﻗﺎﻋـﺪه Dﭘﺬﻳﺮﻧـﺪه وﻳﺘـﺎﻣﻴﻦ ﻫﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲ
 ﺳﻞ ي ﻧﺒﻮده و در ﺻﻮرت داﺷﺘﻦ ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎر ﻲﻣﺴﺘﺜﻨ
ﻫـﺎي  ﻣﻮرﻓﻴﺴﻢ ﭘﻠﻲو ﻫﺎ ﺗﻨﻬﺎ در ﺻﻮرت ﺗﻌﺎﻣﻞ ﺑﺎ ﺳﺎﻳﺮ ژن 
 ﮔﺮدﻧـﺪ؛ ﻟـﺬا ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت يﺗﻮاﻧﻨﺪ ﺳﺒﺐ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤـﺎر  ﻣﻲ دﻳﮕﺮ
 ﻲ ﺳــﺎﻳﺮ ﻋﻮاﻣ ــﻞ ژﻧﺘﻴﻜ  ــﻲﺷﻨﺎﺳــﺎﻳ ﻣﻨﻈــﻮر  ﺑ ــﻪيﺑﻴ ــﺸﺘﺮ
  .ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﻪ ﺳﻞ ﻣﻮرد ﻧﻴﺎز اﺳﺖ
 دارو در  ﺑـﻪ  ﻣﻘـﺎوم  BTM يﻫـﺎ ﻇﻬﻮر ﺳـﻮﻳﻪ  ﺑﻪ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﺎ
 ﺗﻬﺪﻳـﺪ  ﻣـﻮرد  ﺷـﺪت  ﺑﻪ درﻣﺎن را  ﻛﻪ ﻣﻮﻓﻘﻴﺖ  ﺟﻬﺎن ﺳﺮاﺳﺮ
از ژﻧﺘﻴـﻚ  ﻣـﺎ  داﻧـﺶ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻛﻪ رود ﻣﻲ اﻧﺘﻈﺎر، دﻫﺪ ﻲ ﻣ ﻗﺮار
 و ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ يﻣﻴﺰﺑﺎن ﺳﺒﺐ آﺷﻜﺎر ﺷﺪن ﻧﻘﺎط ﺗﺎرﻳﻚ ﺑﻴﻮﻟـﻮژ 
 در را اﻳـﻦ داﻧـﺶ ﺗـﻮان ﻣـﺎ ، ﺑـﻪ ﻋـﻼوه .  ﺳـﻞ ﮔـﺮدد يﺑﻴﻤﺎر
 ﺑـﺎ داده و  اﻓـﺰاﻳﺶ  ﺧﻄـﺮ  ﻣﻌـﺮض  در يﻫﺎ ﺟﻤﻌﻴﺖ ﻲﺷﻨﺎﺳﺎﻳ
 ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ  از ﻣـﺎﻧﻊ  ﺗﻮاﻧـﺪ  ﻣﻲ  ﻓﺎرﻣﺎﻛﻮژﻧﺘﻴﻚ ياﺑﺪاع راﻫﻜﺎرﻫﺎ 
 ﻲﻠﭘ طﺎﺒﺗرا ﻲﺳرﺮﺑ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ و هﺪﻧﺮﻳﺬﭘ نژ ﻊﻳﺎﺷ يﺎﻫ ﻦﻴﻣﺎﺘﻳD   ﺮﺘﻛدنارﺎﻜﻤﻫ و ﻚﻴﺟﺎﺗ ردﺎﻧ 
 ةرودﺷ ﻢﻫدﺰﻧﺎ / هرﺎﻤﺷ64/  هﺎﻣﺮﻬﻣ  1388  ناﺮﻳا ﻲﻜﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ  19 
ﺖﻧﻮﻔﻋ ﻳﺎﻳﺮﺘﻛﺎﺑﻮﻜﻳﺎﻣﻲ ﻪﺑ رﺎﻤﻴﺑي لﺎﻌﻓ ﻞﺳ دﻮﺷ.  
 ﺖﻳدوﺪﺤﻣ زا يﺎﻫ ﺮﺿﺎﺣ ﺶﻫوﮋﭘ ﻲﻣ  ﻚـﭼﻮﻛ ﻪـﺑ ناﻮﺗ
 ندﻮﺑ ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮﻣ ﺖﻴﻌﻤﺟ ترﻮـﺻ رد ﻪـﻛ دﺮـﻛ هرﺎـﺷا
 ﻀـﻌﺑ دﻮـﺑ ﻦـﻜﻤﻣ نآ ﺶﻳاﺰـﻓاﻲﺗﻮﻧژ زا ﺎﭗـﻳ  ﺎـﻫ طﺎـﺒﺗرا
ﻲﻨﻌﻣ يراد رﺎﻤﻴﺑ ﺎﺑ ي ﭘ ﻞﺳ  ﺪﻨﻨﻛ اﺪﻴ . ﻦﻳا رد لﺎﺜﻣ ناﻮﻨﻋ ﻪﺑ
ــ ﻧاواﺮﻓ ﻪــ ﻌﻟﺎﻄﻣﻲ ﺗﻮﻧژﺎ ﭗــ ﻳtt رد هوﺮــ ﮔ  لﺮــ ﺘﻨﻛ)tt=7% (
ﺖﺒﺴﻧ ﻪﺑ هوﺮﮔ رﺎﻤﻴﺑ)tt =12% (ﺮﺘﻤﻛ و دﻮﺑ ﺮﮔا اﺬﻟ  داﺪـﻌﺗ 
داﺮﻓا درﻮﻣ  ﻪـﻌﻟﺎﻄﻣ  ﺮﺗدﺎـﻳز ـﻣ ﻲ  ﺪـﺷ ، ًﻻﺎـﻤﺘﺣا ﺗﻮﻧژﺎ ﭗـﻳ tt 
طﺎـﺒﺗرا ﻲـﻨﻌﻣ يراد ﺎـﺑ ﺖﻴﺳﺎﺴـﺣ ﻪـﺑ رﺎـﻤﻴﺑي ﻞـﺳ  اﺪـﻴﭘ
ﻣﻲ دﺮﻛ . ﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﻳا رد ﻦﻴﻨﭽﻤﻫﻪ ﺖﻈﻠﻏ ﻣﺮﺳﻲ  ﻦﻴﻣﺎـﺘﻳو D 
 ﻪﻛ ﺖﻓﺮﮕﻧ راﺮﻗ ﻲﺳرﺮﺑ درﻮﻣ  ﺮﻣا ﻦﻳا دﻮﺧ ﺪﻳﺎﺑ ﻪﺑ  ناﻮـﻨﻋ 
ﻚﻳ ﻞﻣﺎﻋ ﺮﺛﺆﻣ  ﻟﺎﻄﻣ ردﻌ ﻦﻴﻣﺎﺘﻳو ﺮﻴﺴﻣ ﻪD / VDR درﻮﻣ  
ﻪﺟﻮﺗ راﺮﻗ دﺮﻴﮔ.  
  
ﻪﺠﻴﺘﻧ يﺮﻴﮔ  
 طﺎــ ﺒﺗرا ﻪــ ﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦــ ﻳا ردﻲــ ﻨﻌﻣ يراد ــﻧاواﺮﻓ ﻦﻴــ ﺑ ﻲ 
ﺗﻮﻧژﺎﭙﻳﻲ و  ا رﺎﻬﭼ ﻲﻠﻟﻲﻠﭘ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ  يﺎـﻫ نژ ﻊﻳﺎـﺷVDR 
 ﻞﻣﺎـﺷ ﻪﻛ FokI (F/f) ،BsmI (B/b) ،TaqI (T/t) و ApaI 
(A/a) ﺪﻨﺘﺴﻫ  ، رﺎـﻤﻴﺑ ﺎﺑي ـﻧاﺮﻳا ﺖـﻴﻌﻤﺟ رد ﻞـﺳ ﻲ دﻮـﺟو 
 ﺖــﺷاﺪﻧ . ﻪــﺟﻮﺗ ﻞــﺑﺎﻗ ﺖــﻴﻤﻫا ﻪــﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦــﻳا ﻦﻳاﺮﺑﺎــﻨﺑ
ﻲﻠﭘ ﻢﺴﻴﻓرﻮﻣ  يﺎﻫﻜﻴﺘﻧژﻲ VDRﻼﺘﺑا رد ء ﻞـﺳ يرﺎـﻤﻴﺑ ﻪﺑ 
ﻧاﺮﻳا ﺖﻴﻌﻤﺟ رد ارﻲنﺎﺸﻧ ﻞﻤﺘﺤﻣﺮﻴﻏ ﻲﻣ  ﺪﻫد.  
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Abstract 
Background and Aim: In addition to exposure to Mycobacterium tuberculosis (MTB), development of 
tuberculosis is influenced by environmental and host genetic factors, and clinical disease only occurs in 
less than 10% of the infected individuals. Vitamin D metabolism leads to activation of macrophages and 
restricts the intracellular growth of mycobacterium. This effect may be influenced by polymorphisms in 
the vitamin D receptor (VDR) gene. In the present study we investigated the impact of VDR gene 
variation in susceptibility to pulmonary tuberculosis. 
Materials and Methods: This study was a case-control analysis in an Iranian population. We 
evaluated four VDR gene polymorphisms [defined by the presence of restriction endonuclease sites for 
FokI (F/f), BsmI (B/b), TaqI (T/t), and ApaI (A/a)] in 96 patients with tuberculosis and 122 matched 
healthy controls. A modified polymerase chain reaction with sequence-specific primers (PCR-SSP) 
technique was used to identify these polymorphisms in VDR gene simultaneously.Chi square was used for 
data analysis. 
Results: Comparison of allele and genotype frequencies for the above VDR gene polymorphic sites 
revealed no significant difference between patient and control groups. 
Conclusion: This data may rule out the importance of VDR gene polymorphisms in susceptibility to 
tuberculosis among Iranian population. 
 
Key Words: 1) Pulmonary tuberculosis   2)Vitamin D     3)Vitamin D receptor 
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